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БУКОВИНСЬКИЙ ДЕРЖАВНИЙ МЕДИЧНИЙ УНІВЕРСИТЕТ 
В експериментах на 46 бьіих щурах-самцях показано, що в умовах водного дефіциту через 48 год 
суттєво активується ренін-ангіотензинова система: активність реніну плазми зростає у 6,5 раза, кон-
центрація альдостерону -в 2.1 раза. Активація антинатрійуретичної системи супроводжується активацією 
антидіуретичної системи - рівень вазопресину в крові підвищується у 4,8 раза. При цьому плазмова 
концентрація а-передсердного натрійуретичного гормону не змінюється. Після 48-годинної водної 
депривації зникає властива для у контрольних тварин позитивна кореляційна залежність між вмістом у 
крові вазопресину й активністю реніну плазми. 
КЛЮЧОВІ СЛОВА: водний дефіцит, активність реніну плазми, альдостерон, вазопресин, 
а-передсердний натрійуретичний гормон, кореляція. 
ВСТУП. Питання інтеграції гормональних 
систем контролю водно-сольового гомеостазу 
при екстремальних зсувах водного балансу 
організму має не тільки теоретичний інтерес, 
але й практичне значення [1 ,8 ,11] , що зумов-
лено участю, за певних умов, ренін-ангіотен-
зинової системи (РАС), альдостерону, а-пе-
редсердного натрійуретичного гормону (а-
ПНУГ) і вазопресину в патологічному процесі 
[З, 9, 7]. При надмірній активації зазначених 
систем в організмі хворої людини створюється 
умови для порушення компенсаторних про-
цесів зі швидким розвитком декомпенсації, що 
значно погіршує прогноз захворювання [4, 6, 
13]. Водночас питання інтеграції гормональних 
факторів регуляції водно-сольового обміну 
(навіть у відповідь на фізіологічні стимули) на 
системному рівні з'ясовано недостатньо, особ-
ливо при дефіциті надходження в організм води 
[Ю, 12]. 
Метою роботи було з'ясувати зміни актив-
ності реніну плазми крові, плазмового вмісту 
альдостерону, вазопресину і а-передсердного 
натрійуретичного гормону за умов 48-годинної 
водної депривації. 
МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Роботу виконано 
на 46 статевозрілих білих щурах-самцях масою 
тіла 0,14-0,16 кг, яких утримували в станартних 
умовах віварію у зимовий період року (лютий) 
при температурі 18-20 °С на раціоні харчування 
з низьким вмістом натрію (пшеничне зерно). 
Тварини дослідної групи (22 щури) не отри-
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мували води впродовж 48 год Щури конт-
рольної групи (24 тварини) мали вільний доступ 
до води. Усі дослідження виконано відповідно 
до основних вимог Ванкуверських конференцій 
(1979, 1994) про біомедичні експерименти. 
Тварин виводили з експерименту шляхом 
забору крові з черевної аорти під нембутапо-
вим наркозом (40 мг/кг маси тіла). Для стабі-
лізації крові використовували 3,8 % розчин 
натрію цитрату. 
Оцінку стану гормональних систем регуляції 
водно-сольового обміну проводили на підставі 
радіоімунного визначення активності реніну 
плазми ("ЗВ-НЕІЧ-2", СІ5 Іпіетаїіопаї, Франція), 
концентрацій у плазмі крові альдостерону ("ЗВ-
АШО-2" , СІ5 Іпїегпаїіопаі, Франція), вазопре-
сину (ВиНІтапп 1_аЬ. АС., Швейцарія) і а-ПНУГ 
("АІрЬа Паї АїгіаІ №їгіиге1іс Роїіреріісіе", Репіп-
зиіа 1.аЬ. Іпс., США). 
Екстракцію пептидних гормонів із плазми 
крові проводили за інструкціями фірм-вироб-
ників: застосовували твердофазовий метод 
екстракції на мікроколонках Атргер С18 (Атег-
зИат, Велика Британія), який дозволяє у неве-
ликому об'ємі розчинника отримати дослі-
джуваний фактор з виходом до 80 %. Як елюант 
використовували: для вазопресину - етиловий 
спирт, для а-ПНУГ - ацетонітрил. Визначення 
радіоактивності проводили на апаратних комп-
лексах "Гамма-12", "Бета-1" (Росія). 
Статистичну обробку отриманих даних з ви-
значенням ї-критерію Стьюдента, кореляційний 
і регресійний аналіз виконували за допомогою 
програми "ВіоЗїаї" [5], 
X 
X 
и 
ч 
о 
и 
о 
с 
н 
о 
о. 
о 
• Медична хімія — т. 7, № 2, 2005 • 
101 
РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. Через 48 
год водної депривації (рис. 1) активність реніну 
плазми крові збільшувалась з (2,17+0,30) до 
(14,1411,50т нг/мл за 1 год (р<0,001; п=46), 
тобто у 6,5 раза. Концентрація альдостерону 
в плазмі крові зростала з (1,00±0,14) до (2,12± 
0,20) нг/мл і перевищувала контроль у 2,1 раза 
(р<0,001; п=46). Вміст у крові вазопресину під-
вищувався майже у 5 раза: (4,08±0,56) пг/мл у 
контролі й(19,89±2,20) пг/мл у досліді (р<0,001; 
п=46). Водночас плазмовий рівень а-ПНУГ не 
змінювався: (14,58±1,85) пг/мл у контролі й 
(13,80+1,78) пг/мл у досліді (р>0,7; п=46). 
Отже, за умов 48-годинного дефіциту над-
ходження в організм води у щурів активується 
РАС при збільшенні концентрації в плазмі крові 
вазопресину, тобто відбувається одночасна 
активація антинатрійуретичної та антидіуретич-
ної систем. Проте рівень а-ПНУГ, який у відпо-
відь на відносний надлишок натрію в плазмі крові 
мав би зростати, залишається сталим, що під-
тверджує пріоритет об'ємної регуляції секреції 
передсердних натрійуретичних пептидів [2]. 
У контрольних тварин між досліджуваними 
показниками було встановлено лише одну 
кореляційнау залежність - між вмістом у крові 
вазопресину й активністю реніну плазми, яка 
мала позитивний характер (г=0,685; р<0,001; 
п=22), що віддзеркалює тісний зв'язок між анти-
натрійуретичною та антидіуретичною система-
ми в умовах нормального надходження в орга-
нізм води при дефіциті вмісту натрію в їжі (рис. 2). 
Однак після 48-годинної водної депривації 
у тварин дослідної групи, незважаючи на значне 
підвищення активності реніну плазми і вмісту в 
крові альдостерону та вазопресину, жодної 
достовірної кореляційної залежності не виявля-
лось. На нашу думку, це свідчить про перехід 
систем регуляції на автономний режим функціо-
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Рис. 1. Вплив 48-годинної водної депривації на ак-
тивність реніну плазми (АРП, нг/мл за 1 год) і концент-
рації у крові альдостерону (АЛЬД, нг/мл), вазопресину 
(АДГ, пг/мл) і а-передсердного натрійуретичного пеп-
тиду (ПНУГ, пг/мл). 
нування - кожна з них реагує на свій пріоритет-
ний параметр гомеостазу. В результаті створю-
ється потужний потенціал вазоконстрикції, що 
за умов наявності патологічного процесу на рівні 
серцево-судинної системи або нирок може 
призвести до декомпенсаційних розладів. 
ВИСНОВКИ. 1. В умовах водного дефіциту 
в щурів через 48 год суттєво активується ренін-
ангіотензинова система: активність реніну 
плазми зростає у 6,5 раза, концентрація аль-
достерону - у 2,1 раза. 
2. Активація антинатрійуретичної системи 
поєднується з активацією антидіуретичної сис-
теми - рівень вазопресину в крові зростає у 
4,8 раза. При цьому плазмова концентрація а-
передсердного натрійуретичного гормону не 
змінюється. 
3. Після 48-годинної водної депривації зни-
кає характерна для контрольних тварин пози-
тивна кореляційна залежність між вмістом у 
крові вазопресину й активністю реніну плазми. 
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Резюме 
В зкспериментах на 46 бельїх крьісах-самцах показано, что в условиях водного дефицита через 48 
часов существенно активируется ренин-ангиотензиновая система: активность ренина плазмьі возрастает 
в 6,5 раза, концентрация альдостерона - в 2,1 раза. Активация антинатрийуретической систему сопро-
вождается активацией антидиуретической системьі - уровень вазопрессина в крови повьішается в 4,8 
раза. При зтом плазменная концентрация а-предсердного натрийуретического гормона не изменяется. 
После 48-часовой водной депривации исчезает присутствующая у контрольних животньїх позитивная 
корреляционная зависимость между содержанием в крови вазопрессина и активностью ренина плазмьі. 
КЛЮЧЕВЬІЕ СЛОВА: водньїй дефицит, активность ренина плазмьі, альдостерон, вазопрессин, 
а-предсердньїй натрийуретический гормон, корреляция. 
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